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N° 33. Jacqueline Reynaud et Verena Uehlinger, Ge- 
nève. — Une mutation létale récessive « yr» (yolky 
rectum) chez Xenopus laevis Daudin. ! (Avec 4 figures 
dans le texte.) 


Station de Zoologie expérimentale, Université de Genève. 


Au cours d’une analyse génétique de deux familles de Xenopus 
laevis, nous avons trouvé une mutation létale récessive se mani- 
festant au cours du développement embryonnaire. Cette anomalie, 
désignée par les lettres « yr » (yolky rectum: c’est-à-dire gros résidus 
de vitellus dans la région anale) fut déjà mentionnée sous le nom 
de M6 par Fiscu8EerG et al., 1964. 

Cette mutation s’est révélée dans la descendance de deux indi- 
vidus du stock: la femelle 56 (Oxford, 2 nucléoles) et le mâle 51 
(Oxford, 2 nucléoles); il s’agit donc d’une mutation spontanée dont 
nous ignorons l’origine. Ces animaux avaient été croisés avec des 
individus, résultant d’une transplantation nucléaire (fig. 1). 


Arbre genealogique des familles portant la mutation yr recessive. 
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Arbre généalogique des familles portant la mutation « yr » récessive. 


1 Travail exécuté grâce à une subvention du Fonds national suisse de la 
Recherche scientifique (requête n° 2551). 
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Description du développement de l’anomalie. — Quarante-huit 
heures après la ponte (stade 31-32 selon Nreuwkoop et FABER), 
nous pouvons déjà observer chez les embryons atteints, une légère 
microcéphalie et un développement anormal des yeux. L’anomalie 
s’accentue par une courbure très caractéristique des organes axiaux ; 
l'embryon montre en outre une microphtalmie résultant d’un ralen- 
tissement du développement de l'œil. (Fig. 2a et 2b; fig. 4a et 4b.) 


Tétard normal ( stade 38 | 
A 
Tétard anormal yr au même âge 


Free 
Tétard normal (stade 38), a et b: têtard anormal « yr», au même âge. 


Vingt-quatre heures après, alors que les individus normaux sont 
au stade 41, les mutants montrent un arrêt du développement au 
stade 39. À ce moment, l’anomalie est à son maximum d’expression. 
(Fig. Sa ct 36; fig. 4c et Ad) 

Les anormaux survivent encore un jour avant de mourir, les 
normaux sont alors parvenus au stade 43. 

Le tableau 1 résume l’ensemble des anomalies décelables 
macroscopiquement. 

Un bref examen microscopique a pu montrer une pycnose spé- 
cialement des noyaux des cellules du système nerveux due, semble- 
t-il, à un arrêt de la différenciation. 

On observe chez certains mutants, un œdème plus ou moins 
accentué de Ja région du cœur; cette manifestation mise à part, 
l'expression de la mutation est remarquablement constante. 
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A 


Tétard normal ( stade 41) 


~ -~ hia 
Tétard anormal yr au meme age 


Fc. 3. 
a) Têtard normal, stade 41, et b) Têtard anormal au même âge. 


Hérédité de la mutation «yr ». — Dans deux familles analysées, 
11 croisements au sein de la première génération (F1) et 3 croise- 
ments de retour ont montré l’anomalie « yr ». Dans 9 de ces croise- 
ments, la ségrégation donne les totaux suivants: sur 1140 embryons 
examinés, 277 montrent le syndrome «yr», c’est-à-dire 24,3%. 
Les adultes hétérozygotes (yr/+), porteurs de « yr» donnent une 
descendance entièrement normale, s'ils sont croisés avec des homo- 
zygotes sains (+/+). Les hétérozygotes ont donc un phénotype 
normal. Le taux de 24,3% nous mène à déduire qu'il s’agit d’une 
mutation mendélienne récessive létale à l’état homozygote. 

Remarques. — Il est à remarquer que les croisements de retour 
avec les animaux issus de transplantation n’ont pas montré l’ano- 
malie. Par conséquent, l’origine de cette mutation ne peut pas 


. être imputée à la transplantation nucléaire. 


Il resterait à étudier la physiologie de l’anomalie, de poursuivre 
des recherches cytochimiques et de voir si le karyotype décèle un 
accident chromosique visible; sur ce dernier point, nos quelques 
recherches n’ont guère été fructueuses, car au moment où l’embryon 
montre l’anomalie, les tissus sont déjà en dégénérescence et ne 
présentent plus de mitoses. 
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TABLEAU 1. 


Stade 43 normal | syndrome « yr » 
Tête | Microcéphalie 
Yeux Iris et cristallin bien dis- | Assymétrie de l'iris 
tincts Cristallin opaque 
Cœur Battements du cœur déjà | Esquisse de la région car- 
perceptibles diaque 
Endoderme Début de la torsion de l’in- | Pas d’évolution de la partie 
testin endodermique 
Branchies Les trois expansions des | Les ébauches des branchies 
branchies sont nettement | sont absentes 
formées 
Reins Pronéphros visibles Pronéphros rudimentaires 
La partie terminale est bien | Gros résidus vitellins dans 


Région anale 


différenciée 


la région anale 


Organes droits ondulés 

axiaux 

Pigmentation | Répartie latéralement le | Faible pigmentation laté- 
long des organes axiaux rale 
et sur la tête 

Nageoire Transparente Mauvaise résorption du 


RESUMÉ 


vitellus 


Au cours de l’analyse génétique d'animaux expérimentaux de 
lespèce Xenopus laevis, issus de transplantation des noyaux soma- 
tiques, nous avons observé une mutation létale récessive «yr» 
affectant les stades précoces du développement au moment de la 
différenciation de l’endoderme. Il s’agit d’une mutation spontanée 
dans notre élevage dont l’origine est inconnue. 


SUMMARY 


During the genetic analysis of experimental animals resulting 
from the transplantation of somatic nuclei, of the species Xenopus 
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laevis, we have found a lethal recessive mutation, affecting the 
early stages of development. It expresses itself as an arrest at the 
moment of endoderm differentiation. This spontaneous mutation 
occurred in our stock of unknown origin. 


Remerciements. — Nous remercions M™e Claude Chuit qui a 
travaillé avec nous à cette analyse et M. Jean-Pierre Vuagnaux 
pour son aide technique. Cette étude a été entreprise dans le cadre 
de l'analyse génétique des noyaux somatiques, dirigée par le 
professeur M. Fischberg. 


Fic. 4. 


a) Tètard normal stade 38; 

b) Tètard anormal au mème âge; 
c) Tètard normal au stade 41: 
d) Tètard anormal au même âge. 
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N° 34. Verena Uehlinger et Jacqueline Reynaud, Ge- 
nève. — Une anomalie héréditaire « kt » (kinky tail- 
tip) chez Xenopus laevis D. 


Station de Zoologie expérimentale, Université de Genève. 


Au cours de l'analyse génétique des Xenopus laevis adultes issus 
de la transplantation de noyaux somatiques dans l’œuf énucléé, 
plusieurs mutations ont été mises en évidence. L'origine de ces 
mutations se trouve en général dans notre stock contenant un grand 
nombre d'animaux élevés au laboratoire, ainsi que des animaux 
importés de l'Afrique du Sud. Chez les Batraciens, peu de facteurs 
embryonnaires sont encore connus (HumPHREY 1948, 1959, 1962, 
1964 chez Axolotl et GALLIEN et COLLENOT 1964 chez Pleurodèle). 
Parmi les mutations identifiées jusqu’à présent dans notre labora- 
toire chez Xenopus laevis, 11 sur 16 se manifestent au cours du 
développement embryonnaire, avant même le stade de la prise de 
nourriture. 

La première mutation connue chez le Xénope, à savoir la réduc- 
tion du nombre de nucléoles dans le noyau, a été décrite par ELs- 
DALE, FISCHBERG AND SmirH (1958). Depuis, l'analyse génétique 
d'une vingtaine d'individus expérimentaux (tous apparentés, plus 
ou moins consanguins et résultant de greffes nucléaires), fait appa- 
raitre un ensemble d'anomalies parmi lesquelles nous cherchons à 
identifier les facteurs héréditaires (FiscusEerG et al. 1964). Récem- 
ment nous avons décrit une forme de goître héréditaire (UEHLINGER 
1965). Aujourd'hui nous présentons deux nouvelles mutations: 


